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Resumen 
La drepanocitosis, fue descrita por primera vez en el año 1910, en un estudiante que padecía dolor recurrente, anemia y en cuya 
sangre se observaron hematíes falciformes. En la fisiopatología de la drepanocitosis dos hechos son importantes: uno es la anemia 
hemolítica crónica y otro la oclusión vascular. Debido al bajo flujo vascular se pueden desarrollar alteraciones en el fondo de ojo 
asociadas con la drepanocitosis. Este estudio es una cohorte en 23 pacientes drepanocíticos donde se pretende identificar 
manifestaciones oftalmológicas según edad, sexo, fenotipo, antecedentes personales, y evolución con tratamiento con hidroxiurea 
y numero de transfusiones. 
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Abstract 
Sickle cell disease was first described in 1910, a student who suffered from recurrent pain, anemia and sickle cell whose blood 
were observed. In the pathophysiology of sickle cell disease two facts are important : one is chronic hemolytic anemia and other 
vascular occlusion. Due to the low flow vascular abnormalities may develop in the fundus associated with sickle cell disease. This is 
a cohort study in 23 sickle cell patients which aims to identify Ophthalmic age, sex, phenotype, personal history, and evolution with 
hydroxyurea treatment and number of transfusions. 
Keywords: Sickle cell disease, anemia, blood, ophthalmologic disorders, vascular occlusion. 
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INTRODUCCIÓN 
La drepanocitosis, fue descrita por primera vez en el año 1910 por James Herrick, al diagnosticarla en un estudiante que 
padecía dolor recurrente, anemia y en cuya sangre observaron hematíes falciformes. Posteriormente, en 1957, Ingram 
demostró que la sustitución de una molécula de ácido glutámico por valina en la sexta posición de la cadena ß de la 
hemoglobina (Hb), es la que lleva a la formación de una Hb anormal (Hb S, α2 ß2 s val) así esta enfermedad es una 
hemoglobinopatía estructural y tiene un patrón de herencia autosómica recesiva incompleta. (Villares, I., et al 2009) 
La drepanocitosis puede expresarse en diferentes estados:heterocigotos o rasgo falciforme (Hb AS) asintomáticos; 
homocigotos o anemia de células falciformes (Hb S/S) con pacientes muy sintomáticos; y dobles heterocigotos, que son 
defectos combinados, donde destacan Hb S/talasemia y hemoglobinopatía SC (Hb S/C) con expresión clínica generalmente 
menos severa. (Gómez, M., et al 2002)  
Es una patología, característica de la raza negra, aunque no exclusivamente, ya que está presente en los países que 
recibieron mano de obra esclava, como Estados Unidos y países del Caribe, Centro y Sur América. Los estudios 
antropológicos asociados con los análisis biomoleculares, sugieren que el gen de la globina βS surgió probablemente en 
África por medio de un proceso de mutación de bases nitrogenadas hace entre 50 y 100 mil años, en los periodos 
paleolítico y mesolítico, coincidente con la presencia del homo sapiens sapiens y el neanderthalis. Los estudios del gen βS 
mediante el uso de enzimas de restricción ha demostrado que al menos hay 5 generos de HbS. Estos descubrimientos 
esclarecieron en parte la diversidad clínica observada en distintos pacientes con anemia de células falciformes y lograron 
establecer el origen multicéntrico del gen de la  HbS. (Pila, R., et al 2002) 
La Hb S se caracteriza por polimerizarse con la desoxigenación; eso altera su solubilidad distorsionando al hematíe, que 
se hace rígido, adoptando la forma de una hoz, lo que impide su circulación por la red microvascular y favorece su 
destrucción. Es, además, una hemoglobina inestable; el depósito de la hemoglobina desnaturalizada daña la membrana 
del hematíe, afectando  la bomba de iones, y esto a su vez favorece la deshidratación celular, aumentando la adherencia 
del hematíe al endotelio y la viscosidad sanguínea. El daño endotelial activa la coagulación sanguínea y favorece la 
hiperplasia intimal, contribuyendo a los episodios vasooclusivos. Adicionalmente, debido al daño endotelial y a la isquemia 
originada, se liberan mediadores inflamatorios que interaccionan con los leucocitos y macrófagos, modulando la respuesta 
local y pudiendo explicar en parte la enorme variabilidad clínica en la expresión de la enfermedad. (Cervera, A., y Cela, E. 
2007) 
En la fisiopatología de la drepanocitosis dos hechos son importantes: uno es la anemia hemolítica crónica y otro la 
oclusión vascular. La anemia hemolítica se debe a profundas alteraciones de la membrana que llevan a la destrucción 
acelerada del hematíe y en la oclusión vascular intervienen fundamentalmente, la polimerización de la HbS, la 
deshidratación del glóbulo rojo que aumenta la concentración de HbS y por lo tanto su polimerización, y el aumento de la 
adhesión de los hematíes, leucocitos y plaquetas al endotelio. También participan en el proceso los factores de la 
coagulación. Los órganos de mayor riesgo son aquellos en los que el flujo sanguíneo es más lento y la tensión de oxígeno y 
el pH más bajos (por ejemplo el bazo y médula ósea) y aquellos con una circulación sanguínea terminal como ojos y cabeza 
del fémur o húmero.  En el pulmón existe un riesgo elevado de oclusión vascular e infarto, sin embargo ningún órgano y 
tejido está protegido contra estas lesiones. (Cela, E. 2010) 
Las manifestaciones clínicas pueden ser agudas o crónicas: dentro de las primeras tenemos: episodios de dolor 
producidos por crisis vasooclusivas (CVOD) principalmente osteomioarticulares,  síndrome torácico agudo (STA), secuestro 
esplénico, crisis hiperhemolíticas y aplásicas, síndrome del cuadrante superior derecho, entre otras, mientras que en las 
crónicas destacan: aumento de la susceptibilidad a las infecciones, infartos cerebrales, priapismo, osteomielitis, litiasis 
vesicular, glomerulopatía microangiopática o glomerulopatía de células falciformes, necrosis papilar, retinopatía 
proliferativa, úlceras en miembros inferiores (en pacientes mayores de 10 años) y necrosis aséptica de la cabeza del fémur 
o húmero. A medida que el paciente envejece, el daño tisular agudo y crónico produce cambios irreversibles en órganos 
como el sistema nervioso central, pulmón, riñón, hígado y sistema ocular (Gómez, M., et al 2002) 
En  1930, Cook y otros realizaron la primera descripción de alteraciones en el fondo de ojo asociadas con la 
drepanocitosis, en un enfermo que padecía hemorragias retinianas. En 1952 Edington y Sarkies reportaron dos enfermos 
que presentaban aneurismas retinianos y hemorragia vítrea. En 1966, Welch y Goldberg publicaron una serie de casos, 
integrados por 55 pacientes homocigóticos para el gen ßs (SS), 34 individuos portadores (AS), 22 doble heterocigóticos 
(SC) y 38 personas con hemoglobina normal, en quienes analizaron la frecuencia de las manifestaciones oculares de la 
enfermedad encontrando diversas alteraciones oftalmológicas no precisadas. (Villares, I., et al 2009) 
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García cita:  “Dado que las primeras fases de las lesiones oculares no provocan clínica, es importante que los pacientes 
revisen sus ojos periódicamente a partir de los 8 años y que conozcan la necesidad de acudir con prontitud al oftalmólogo 
ante cambios en su visión o traumatismos en los ojos”. Por otro lado, el hematólogo pediátrico debe conocer bien las 
complicaciones oculares para poder informar a sus pacientes, enviarlos periódicamente al oftalmólogo para su revisión 
visual y saber actuar ante la aparición súbita de clínica ocular. Asimismo, los oftalmólogos deben conocer que los 
pacientes con anemia de células falciformes, pueden tener una evolución más grave (por ejemplo ante un hipema o una 
cirugía de retina) que otras personas sanas, precisando una actitud terapéutica diferente. Algunas de las lesiones oculares, 
especialmente los stops vasculares conjuntivales en forma de coma, son muy característicos y fácilmente reconocibles, lo 
que es de gran ayuda para el clínico ante pacientes que no se saben afectados por esta enfermedad”. Las lesiones oculares 
van a estar ocasionadas por dos fenómenos principales (isquemia y dificultad en la eliminación de los hematíes) y se 
agrupan en lesiones proliferativas y no proliferativas (García, L., e Izquierdo, C. 2003)   
Las lesiones no proliferativas generalmente no causan problemas visuales ni requieren tratamiento. Dentro de estas 
están: lesiones vasculares conjuntivales: se aprecian en la conjuntiva en forma de fragmentos vasculares aislados 
(clásicamente llamados “en forma de coma”) son más frecuentes en la conjuntiva bulbar inferior y se correlacionan con la 
gravedad de la enfermedad, no son permanentes y no provocan molestias al paciente; atrofia del iris por procesos de 
isquemia sectoriales; hemorragias retinianas color salmón: se deben a la ruptura de las paredes vasculares de los vasos 
retinianos, tras episodios repetidos de isquemia; manchas iridescentes tras la resolución de las hemorragias color salmón; 
manchas solares negras en la retina; estrías angioides, generalmente no ocasionan problemas, pero pueden producir 
neovascularización subretiniana, sangrado macular y con ello pérdida de visión; y Otras como alteraciones en la visión de 
los colores, con poca significación clínica, signo de depresión macular que puede acompañarse o no de pérdida de agudeza 
visual, cambios vasculares en la cabeza del nervio óptico que no provocan alteraciones visuales, retinopatía no 
proliferativa principalmente en la retina periférica que produce una interrupción brusca de la circulación vascular 
formando arcadas vasculares anómalas en forma de rizos o abanicos (Fadugbagbe, A., et al 2010) 
La oclusión retiniana arteriolar periférica es el evento inicial en la génesis de la retinopatia proliferativa, y es más 
frecuente en el genotipo SC. La isquemia estimula la producción de factores de crecimiento vascular, que llevan a la 
aparición de vasos anómalos (neovasos), con sangrado fácil dentro de la cavidad vítrea el cual predispone a la 
proliferación fibrovascular, tracción vítrea, desprendimiento de retina y por último pérdida visual. Clásicamente se 
distinguen 5 etapas (Clasificación de Goldberg) las cuales son: Oclusión vascular periférica, remodelación vascular con 
anastomosis arterio-venosas, neovascularización periférica, hemorragia vítrea y desprendimiento de retina. (Cela, E. 2010) 
El hifema en pacientes con drepanocitosis aparece generalmente después de un traumatismo ocular y puede conducir a 
un glaucoma secundario por trastornos en el drenaje del humor acuoso. En el segmento posterior se ha descrito una gran 
variedad de lesiones que se producen por vasooclusión y que, en ocasiones, no conducen a disminución de la visión ni 
requieren tratamiento específico, porque generalmente se localizan hacia la periferia y no afectan la visión central del 
enfermo, hecho que diferencia la retinopatía falciforme de otras entidades con isquemia retiniana (Lees, C., et al 2008) 
Un estudio Español donde se evaluaron las complicaciones clínicas más frecuentes en  22 pacientes con diagnóstico de 
drepanocitosis (Hb S/S) y edad media de  39 meses encontró en orden de frecuencia: crisis vasooclusivas abdominales 
41%, anemia 27%, osteoarticular 14% síndrome de tórax agudo 4.5%,  ictus 4.5%, secuestro esplénico 4.5%  y crisis 
aplástica 4.5%. Estos pacientes se mantuvieron en seguimiento durante 2 años  y se encontró que un 28% presentaron 
complicaciones como:  Osteoarticulares: incluyendo osteoartropatías hipertróficas, osteonecrosis de cuerpo vertebral, 
infarto de tibia y enfermedad de Perthes;  infecciones principalmente neumonía, sepsis por Salmonella y osteomielitis; 
Sistema nervioso central tipo infarto isquémico; transfusionales: hemosiderosis y hepatitis C; renales: necrosis papilar y 
nefritis intersticial; cardiopulmonares: bronquiectasias y alteración de pruebas funcionales; esplénica como infarto 
esplénico; oftalmológica: retinopatía periférica (Gómez, M., et al 2002) 
Una investigación multicéntrica realizada en 28 hospitales de España que evaluó 138 niños con diagnóstico de 
drepanocitosis homocigotos y dobles heterocigotos, encontró como complicaciones agudas y crónicas más frecuentes: los 
retrasos en la curva ponderoestatural, alteraciones hepatobiliares y trastornos visuales. (García, M., et al 2005) 
Según varios autores citados por Lees, en un cohorte de 90 pacientes con anemia depranocitica (88 con Hb S/S y 2 con 
Hb S/C), se reporto retinopatía no proliferativa,  proliferativa y mixta en 21 %, 5,6% y 2,2 % respectivamente. En África se 
informa 44,2 % de retinopatía, con 26,3% de Hb S/C afectados y 11 % de Hb S/S. Un artículo publicado en el año 2005 en 
Jamaica, el cual expone los resultados del seguimiento realizado durante 20 años a 307 niños con Hb S/S y 166 con Hb S/C, 
encontró que la retinopatía fue tres veces más frecuente en la Hb S/C que en la Hb S/S, con una tasa anual de incidencia 
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de 0,5 casos por 100 en los Hb S/S y de 2,5 por 100 en los Hb S/C. En general hay consenso en que, a pesar de ser más 
graves las complicaciones sistémicas en drepanocitosis con Hb S/S  en comparación con Hb S/C, la pérdida visual por 
retinopatía proliferativa es más común en esta última. Esta anomalía no tiene una explicación clara (Lees, C., et al 2008) 
En un estudio realizado en el Hospital Universitario "Dr. Gustavo Aldereguía Lima" de Cuba, en donde evaluaron 64 
pacientes (44 con diagnóstico Hb S/S, 15 con Hb S/C y  5 con Hb S/ß Talasemia) con edad  media de 37,5 años, se encontró 
que las alteraciones de la conjuntiva fueron muy frecuentes (92,2 %). El signo de la coma fue la alteración más común 
(76,5 %), seguido de la pigmentación, que aparece por hiperbilirrubinemia (56,3 %). Se destacó la atrofia del iris observada 
en 3 pacientes con Hb S/S (6,8 %). Solamente 1 paciente tuvo hipertensión ocular como expresión de glaucoma primario 
de ángulo abierto. La retinopatía falciforme no proliferativa se diagnosticó en el 90,6 % de los enfermos: 39 con Hb S/S 
(88,6 %), 15 con Hb S/C (100 %) y 4 con Hb S/ß talasemia (80 %). La tortuosidad venosa fue la alteración más frecuente en 
los 3 grupos. La atrofia coriorretiniana, se observó en más de la mitad de los que tienen Hb S/C. Las estrías angioides se 
vieron en el 9,1 % de todos los individuos y en el 13,6 % de los homocigóticos para Hb S. La retinopatía proliferatíva de la 
drepanocitosis  en estadios 1 y 2, se encontraron  en 5 pacientes con Hb S/S (11,3 %) y en 1 con Hb S/C (6,6 %) (Villares, I. , 
et al 2008) 
En Venezuela, pocos estudios han investigados las complicaciones visuales en la anemia depranocitica; un estudio 
realizado por la Escuela de Ciencias de la Salud de la Universidad de Oriente en el Hospital Universitario “Antonio Patricio 
de Alcalá” en la ciudad de Cumaná en el 2006, que analizó las características clínicas y hematológicas de 21 pacientes 
anémicos  (de los cuales solo 14 tenían anemia depranocitica con edad media de  17,1 años) encontró como patologías 
más frecuentemente las infecciones gastrointestinales y respiratorias. En este estudio no se hace mención a las 
complicaciones oftalmológicas (Vilachá, D., y Salazar, R. 2005) 
En otro estudio realizado en el Hospital Universitario “Dr. Luis Razetti”, Barcelona, Estado Anzoátegui, durante el año 
2010 se evaluó las alteraciones oftalmológicas de 28 pacientes con anemia depranocitica, con edad media de 17 años, se 
concluyó que las más frecuentes fueron: atrofia coriorretiniana en 42.85% y Tortuosidad venosa en 14.28% el  aumento 
del brillo arterio - venoso y anastomosis arteriovenosa periférica se observaron en orden decreciente de frecuencia. Se 
encontró que  28,6% de los pacientes recibieron más de 20 transfusiones en su vida y que dentro de los antecedentes 
encontrados tuvo mayor incidencia la caries dental seguido por las neumonías (Pinto, D. 2010) 
En Ciudad Bolívar, al menos en la bibliografía consultada, sin limitaciones de acceso, existen escasos  trabajos sobre 
complicaciones crónicas originada por drepanocitosis, el primer trabajo que se realizó fue en 1994 donde se estudió la 
función pulmonar de pacientes drepanocíticos del Servicio de Hematología del Complejo Hospitalario “Ruiz y Páez” se 
evaluó 18 pacientes con Hb SS mayores de 12 años y se encontró alterada la función pulmonar en un 61.12% de los 
pacientes, el tipo de alteración pulmonar fue el patrón restrictivo en un 90.91%. (Cabrera, M. 1994) 
Mas recientemente en el año 2010 donde estudiaron a 24 pacientes con anemia drepanocítica del servicio de 
hematología del Hospital Héctor Nouel Joubert, y donde el objetivo principal era evaluar la función pulmonar de estos 
pacientes, con edad promedio de 28,8 (+- 14,2 años) donde el 33,3% de los pacientes evaluados  tenían función pulmonar 
normal mientras que el 66,7%  de los pacientes presentaron patrón pulmonar restrictivo (Pereira, B. 2010)  
En lo referente a la evaluación  de complicaciones oftalmológicas destaca una investigación realizada en el 2001 donde 
se evaluaron las 30 pacientes con Anemia depranocitica (87.5% eran Hb S/S y 12.5% Hb S/C) dando como síntoma más 
frecuente para el fosfeno y disminución de la agudeza visual para Hb S/S Hb S/C respectivamente. La frecuencia de 
retinopatía fue 92% para Hb S/S y  60% para Hb S/C, predominando la retinopatía no proliferativa en Hb S/S y la 
proliferativa en la Hb S/C, se encontró que la tortuosidad venosa es la retinopatía no proliferativa más frecuente en 
pacientes con Hb S S seguido por  daño pigmentario, “black sunburst” y la modificación del calibre de los vasos sanguíneos 
y en menor frecuencia fueron las hemorragias intrarretinianas, hemorragias coroideas, atrofia de retina, envainamiento de 
los vasos y cruces arterio – venosos patológicos. (Mujica, D. 2001) 
A pesar de que la hemoglobinopatía S en sus diferentes formas clínicas es una enfermedad hereditaria (la más 
frecuente en el mundo) también se considera una enfermedad multisistémica pues a corto, mediano y largo plazo afectará 
en grado variable el funcionamiento de diversos  órganos, dentro de los cuales se incluye la visión. (González, M., et al 
2010) 
Es por ello pertinente conocer el nivel de afectación ocular de los pacientes con esta condición, aportando datos que 
estimulen la generación de intervenciones médicas oportunas y minimizar las consecuencias que derivan de tal alteración. 
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JUSTIFICACIÓN  
La prevalencia de la Anemia Falciforme o Drepanocitosis en poblaciones africanas es de 30%. En Reino Unido y Estados 
Unidos de América es de 10.000 y 60.000 casos respectivamente, en Cuba la frecuencia de la enfermedad oscila entre el 
3% y 7% dependiendo de la región. En Venezuela la prevalencia es de 12.5 % (Pérez, E. 2010) 
La drepanocitosis es una enfermedad sistémica y como tal  tiene repercusiones a nivel ocular, es sin duda un problema 
emergente en el contexto venezolano. Esto obliga a conocer sus complicaciones, pues su pronóstico dependerá de un 
diagnóstico y tratamiento oportuno. (González, M., et al 2010) 
Según Villares, “la evaluación periódica de los enfermos con drepanocitosis por un oftalmólogo y la detección de la 
retinopatía en sus estadios iniciales (7-9 años de edad) es esencial para conservar la visión de estos pacientes” (Villares, I., 
et al 2009) 
Evaluar las manifestaciones Oftalmológicas de pacientes drepanocíticos generará  información oportuna y actualizada 
sobre esta complicación crónica y estimulará el fomento de la prevención e intervención temprana evitando la potencial 
pérdida de la visión y las múltiples repercusiones que tal discapacidad generaría en la calidad de vida de estos pacientes. 
OBJETIVOS 
Objetivo General: 
Evaluar la frecuencia de alteraciones oftalmológicas y su relación con los parámetros clínicos hematológicos en 
pacientes drepanocíticos, seguidos en la consulta del servicio de Hematología del Hospital Héctor Nouel Joubert en Ciudad 
Bolívar en los meses de Octubre- Noviembre de 2011  
Objetivos Específicos: 
 Distribuir a los pacientes drepanocíticos de acuerdo a la edad y el sexo. 
 Distribuir a los pacientes drepanocíticos según con el fenotipo. 
 Determinar la presencia de antecedentes personales patológicos de los pacientes drepanocíticos. 
 Determinar el número de pacientes con alteraciones oftalmológicas, agrupándolos según el tipo de alteración. 
 Establecer la relación de las alteraciones oftalmológicas de acuerdo con el tratamiento seguido con hidroxiurea y 
el número de transfusiones. 
METODOLOGÍA 
Tipo de estudio 
Se realizó un estudio descriptivo de corte transversal, no experimental. 
Universo 
El universo estuvo constituido por  todos los pacientes con diagnóstico de anemia depranocítica en control por el 
servicio de hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. 
 Muestra 
La muestra estuvo conformada por todos los pacientes drepanocíticos que asistieron a la consulta del Servicio de 
Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert entre los meses de Octubre- Noviembre del 2011. 
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Criterios de inclusión 
1. Paciente con diagnóstico clínico de hemoglobinopatías (homocigotos y dobles heterocigotos) 
2. Mayores de 7 años 
3. Pacientes que consientan su participación en el estudio 
Criterios de exclusión 
1. Pacientes con trastorno psiquiátrico que impidiera colaboración (esquizofrenia, demencia) 
Materiales 
 Lámpara de Hendidura compuesta por forober tonómetro retroproyector oftalmoscopio y autorefractor, marca 
Ultra Delux, serial 08A0059. 
Procedimiento 
 Se elaboró una carta dirigida a la Dirección del Hospital Héctor Nouel Joubert para  solicitar la autorización y 
colaboración para la realización de este trabajo (Apéndice A). 
 Se elaboró una carta dirigida a la Dirección del Ambulatorio urbano tipo II “El Perú” para  solicitar la autorización 
y colaboración para la realización de este trabajo (Apéndice B). 
 
Se revisaron el listado de pacientes Drepanocíticos registrados por el Servicio de Hematología del Hospital Dr. Héctor 
Nouel Joubert que reunieron los criterios de inclusión. 
Se contactaron a los pacientes vía telefónica  y se les suministró información acerca del estudio, y se les consultó su 
intención de participar en el. Se les citó, a una hora, día y lugar especifico para la realización del examen oftalmológico, 
donde se llenó la ficha de recolección de datos (Apéndice C) y se les hizo firmar el consentimiento escrito de participación 
(o al representante de ser menor de edad). (Apéndice D) 
Se revisaron las Historias Clínicas para la recolección de datos sobre antecedentes clínicos y de tratamiento. 
RESULTADOS 
Tabla 1: 
Pacientes drepanocíticos según sexo que asistieron a la consulta del Servicio de Hematología del Hospital Dr. Héctor 
Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
 
Sexo Nº (%) 
Femenino 10 43,5 
Masculino 13 56,5 
TOTAL 23 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
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Tabla 2: 
Pacientes drepanocíticos según grupo de edad que asistieron a la consulta del Servicio de Hematología del Hospital 
Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
 
GRUPO DE EDAD Fi % 
8 9 1 4,3 
10 19 6 26.0 
20 29 7 30.4 
30 39 5 21.7 
40 49 2 8.6 
50 59 1 4,3 
60 69 1 4,3 
TOTAL 23 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
 
 
 
 
Tabla 3: 
Pacientes drepanocíticos según el fenotipo que asistieron a la consulta del Servicio de Hematología del Hospital Dr. 
Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
 
FENOTIPO Nº (%) 
Hb SS 18 78,3 
Hb SC 3 13,0 
Hb SB-Talasemica 2 8,7 
TOTAL 23 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
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Tabla 4: 
Pacientes drepanocíticos según antecedentes patológicos que asistieron a la consulta del Servicio de Hematología del 
Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
 
Antecedentes 
Patológicos Nº (%) 
IRB: Neumonía 8 34,8 
Trastornos cardiovasculares( IC, IVP, Cardiomegalia) 4 17,4 
Trastornos menstruales 3 13,1 
Secuestro esplénico 2 8,7 
Infección de piel y partes blandas 1 4,3 
Sin antecedentes 5 21,7 
TOTAL 23 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
 
*IC: Insuficiencia cardiaca 
**IVP: Insuficiencia venosa periférica 
 
 
 
 
Tabla 5: 
Pacientes drepanocíticos según antecedente  de numero de crisis vasooclusivas que asistieron a la consulta del 
Servicio de Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar Octubre-Noviembre del 
año 2011. 
 
ANTECEDENTE DE Nº CRISIS VASOOCLUSIVAS Nº % 
<5 11 47.8 
5-10 9 39.1 
>10 3 13.0 
TOTAL 23 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
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Tabla 6: 
Pacientes drepanocíticos según el número de alteraciones repetitivas que asistieron a la consulta del Servicio de 
Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
 
Nº ALTERACIONES 
REPETITIVAS Nº % 
1 5 21,7 
2 13 56,5 
3 O MAS 5 21,7 
TOTAL 23 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
 
 
 
 
Tabla 7: 
Pacientes drepanocíticos según alteraciones oftalmológicas de acuerdo al tipo de estructura afectada que asistieron 
a la consulta del Servicio de Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-
Noviembre 2011. 
 
ALTERACIONES OFTALMOLOGICAS Nº % 
Parpados (Blefaritis) 
 2 4.08 
Conjuntiva 
Pterigion 5 10.20 
Signo de la Coma 4 8.16 
Alergia 9 18.36 
Escleras (Cambios de Coloración Amarillenta) 15 30.61 
Cristalino (Cataratas) 2 4.08 
Retina (Retinopatía) 
Proliferativas 4 8.16 
No Proliferativas 8 16.32 
TOTAL 49 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
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Tabla 8: 
Pacientes drepanocíticos según agudeza visual que asistieron a la consulta del Servicio de Hematología del Hospital 
Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
 
AGUDEZA VISUAL Nº (%) 
Normal 20 86,9 
Disminuida 3 13,1 
TOTAL 23 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
 
 
Tabla 9: 
Pacientes drepanocíticos según retinopatías que asistieron a la consulta del Servicio de Hematología del Hospital Dr. 
Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
 
RETINOPATIA Nº % 
No Proliferativas 8 66.6 
Tortuosidad de vasos 7 58,3 
Manchas color salmón 1 8,3 
Proliferativas 4 33.3 
Estadio I 2 16,6 
Estadio III 1 8,3 
Estadio V 1 8,3 
TOTAL 12 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
 
 
Tabla 10: 
Pacientes drepanocíticos según  numero de trasfusiones sanguíneas que asistieron a la consulta del Servicio de 
Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
 
Nº TRANSFUSIONES Nº % 
<10 16 69.5 
10-20 4 17.3 
>20 2 8.7 
TOTAL 23 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
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Tabla 11: 
Pacientes drepanocíticos según años de tratamiento con Hydrea sanguíneas que asistieron a la consulta del Servicio 
de Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
 
AÑOS DE TRATAMIENTO Nº % 
<5 10 43.4 
5-10 2 8.6 
>10 11 47.8 
TOTAL 23 100,0 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
 
 
 
Tabla 12: 
Pacientes drepanocíticos según alteraciones oftalmológicas y fenotipo que asistieron a la consulta del Servicio de 
Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-Noviembre 2011. 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
 
 
ALTERACIONES OFTALMOLOGICAS FENOTIPOS TOTAL 
 Hb SS Hb SC Hb S-Tal  
 Nº % Nº % Nº % Nº % 
Parpado(Blefaritis) 
 2 4.08 0 0 0 0 2 4.08 
Conjuntiva 
Pterigion 5 10.20 0 0 0 0 5 10.20 
Signo de la 
Coma 4 8.16 0 0 0 0 4 8.16 
Alergia 6 12.24 1 2.04 2 4.08 9 18.39 
Escleras (Cambios de Coloración 
Amarillenta) 
 
11 22.44 3 6.12 1 2.04 15 30.61 
Cristalino (Cataratas) 
 2 4.08 0 0 0 0 2 4.08 
Retina (Retinopatía) 
Proliferativas 4 8.16 0 0 0 0 4 8.16 
No 
Proliferativas 7 14.28 1 2.04 0 0 8 16.32 
TOTAL 41 83.64 5 10.2 3 6.12 49 100,0 
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Tabla 13: 
Pacientes drepanocíticos según alteraciones oftalmológicas y numero de trasfusiones sanguíneas que asistieron a la 
consulta del Servicio de Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-
Noviembre 2011. 
 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ALTERACIONES OFTALMOLOGICAS NÚMERO DE TRANSFUSIONES TOTAL 
 <10 10 A 20 >20   
 Nº % Nº % Nº % Nº % 
Parpados (Blefaritis) 
 1 2.04 1 2.04 0 0 2 4.08 
Conjuntiva 
Pterigion 3 6.12 1 2.04 1 2.04 5 10.20 
Signo de la 
Coma 3 6.12 1 2.04 0 0 4 8.16 
Alergia 7 14.28 1 2.04 1 2.04 9 18.36 
Escleras (Cambios de Coloración 
Amarillenta) 
 
 
10 
 
20.40 
 
2 
 
4.08 
 
3 
 
6.12 
 
15 
 
30.61 
Cristalino (Cataratas) 
 0 0 2 4.08 0 0 2 4.08 
Retina 
(Retinopatía) 
Proliferativa 2 4.08 2 4.08 0 0 4 8.16 
No 
Proliferativa 6 12.24 1 2.04 1 2.04 8 16.32 
TOTAL 25 65.30 11 22.44 6 12.24 49 100.0 
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Tabla 14: 
Pacientes drepanocíticos según alteraciones oftalmológicas y años de tratamiento con Hydrea que asistieron a la 
consulta del Servicio de Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Estado Bolívar. Octubre-
Noviembre 2011. 
ALTERACIONES OFTALMOLOGICAS TRATAMIENTO CON HYDREA TOTAL 
 <5 5 A 10 >10   
 Nº % Nº % Nº % Nº % 
Parpados (Blefaritis) 
 2 4.0 0 0 0 0 2 4.0 
Conjuntiva 
Pterigion 4 8.1 0 0 1 2.0 5 10.2 
Signo de la 
Coma 3 6.1 0 0 1 2.0 4 8.1 
Alergia 1 2.0 1 2.0 7 14.2 9 18.3 
Escleras (Cambios de Coloración 
Amarillenta) 
 
 
6 
 
12.2 
 
2 
 
4.0 
 
7 
 
14.2 
 
15 
 
30.6 
Cristalino (Cataratas) 
 1 2.0 0 0 1 2.0 2 4.0 
Retina 
(Retinopatía) 
Proliferativa 2 4.0 1 2.0 1 2.0 4 8.1 
No 
Proliferativa 6 12.2 0 0 2 4.0 8 16.3 
TOTAL 25 51.0 4 8.16 20 40.81 49 100,0 
 
Fuente: Ficha de recolección de datos (Apéndice C) 
 
DISCUSIÓN 
La muestra estudiada consistió en 23 pacientes que asistieron a la consulta del Servicio de Hematología del Hospital Dr. 
Héctor Nouel Joubert. Ciudad Bolívar. Octubre-Noviembre del año 2011 con diagnóstico de anemia depranocítica, de los 
cuales 13 (56.5%) correspondían al sexo masculino y 10 (43.5%) al sexo femenino. 
La edad promedio de los participantes fue 29.26 años con un rango de 8 a 69 años. Comparable a un estudio en 
Cumaná-Venezuela que analizó las características clínicas y hematológicas de 21 pacientes anémicos y se encontró que la 
mayoría de los drepanocíticos tenían edades inferiores a los 30 años con una edad media de 17,1 años (Vilachá, D., y 
Salazar, R. 2005) 
De los pacientes estudiados 18 (78.3%) fueron de fenotipo Hb SS, 3 (13%)  Hb SC y 2 (8.7%) Hb SB-tal. Distribución 
fenotípica similar de forma porcentual a la encontrada por Villares, I., et al (2008), cuando encontró en 64 pacientes 
evaluados en Cuba, a 44 con diagnóstico Hb S/S, 15 con Hb S/C y  5 con Hb S/ß Talasemia. 
Las crisis vaso oclusivas fue el antecedente patológico del 100% de los estudiados resaltando que 11 (47.82%) sufrieron 
menos de cinco crisis vasoclusivas, en segundo lugar fue la neumonía en 34.8%, seguido de trastornos vasculares en 
17.4%, trastornos menstruales en 13.1%, secuestro esplénico un 8.7%, infección de piel y partes blandas un 4.3% y sin 
antecedentes un 21.7%. 
Fueron 49 las alteraciones oftalmológicas encontradas de la cual 2 (4.08%) fue blefaritis, 5 (10.20%) pterigion, 4 (8.16%) 
signo de la coma, 9 (18.36%) alergia conjuntival, 15 (30.61) cambios de coloración amarillenta de escleras, 2 (4.08%) 
cataratas, 4 (8.16%) retinopatías proliferativas y 8 (16.32) retinopatías no proliferativas. 
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Las retinopatías fueron 13 en total donde  8  (61.5%) fueron no proliferativas destacando 7 (53.8%) tortuosidad de 
vasos y 1 (7.7%) manchas color salmón y 5 (38.5%) proliferativas representando 3 (23.1%) estadio I, 1 (7.7%) estadio III y 1 
(7.7%) estadio V. Solo 3 (13.1%) individuos resultaron con disminución de la agudeza visual representando un mínimo 
porcentaje. Según el número de alteraciones repetitivas 5 (21.74%) tuvieron una alteración, 13 (56.52%) dos alteraciones y 
5 (21.74%) tres o más alteraciones. 
Al relacionar las alteraciones oftalmológicas con el fenotipo  se obtuvo que 41 (83.64%) alteraciones se relacionaron 
con Hb SS destacándose el cambio de coloración amarillenta de las escleras en 11 (22.44%) y segundo lugar  7 (14.28%) 
retinopatías no proliferativas, 5 (10.4%) se relacionan con Hb SC y solo 3 (6.12%) relacionado con Hb SB-tal, esto 
posiblemente debido al mayor numero de pacientes con estos fenotipo, aunque Mujica, D. (2001), encontró en su 
investigación en ciudad Bolívar, resultados similares, pues, la frecuencia de retinopatía fue 92% para Hb S/S y  60% para 
Hb S/C, predominando la retinopatía no proliferativa en Hb S/S y la proliferativa en la Hb S/C. 
Del total de los pacientes con diagnóstico de anemia depranocítica evaluados 16 (69.56%) habían recibido menos de 10 
transfusiones Relacionando las alteraciones oftalmológicas este antecedente  destacó que 32 (65.28%) de las alteraciones  
fue encontrada en  pacientes con menos de 10 transfusiones realizadas: 10 (20.40%) el cambio de coloración amarillenta 
de escleras y segundo lugar 7 (14.28) alergia conjuntival. Relacionándolo con tiempo de tratamiento con Hydrea 25 (51%) 
pacientes con alteraciones  tienen menos de 5 años cumpliendo el tratamiento: 6 (12.24%) retinopatías no proliferativas y 
6 (12.24%) cambios de coloración amarillenta de escleras. 
CONCLUSIONES 
Al determinar la frecuencia de alteraciones oftalmológicas y su relación clínica hematológica en los pacientes con 
anemia depranocítica que acudieron a la consulta del Servicio de Hematología del Hospital Dr. Héctor Nouel Joubert se 
puede evidenciar que las alteraciones más frecuentes fueron: a nivel de las escleras el cambio de coloración ocupa el 
primer lugar con 30.61%, alergia conjuntival 18.36%  y retinopatías no proliferativas 16.32% resaltando la tortuosidad 
venosa. En cuanto las alteraciones mencionadas predominó el sexo femenino con edades comprendidas entre 8 y 30 años. 
Dentro de los antecedentes patológicos encontrados en los pacientes el que mayor incidencia tuvo fue la crisis oclusiva 
en un 100% resaltando que  21.73 % han tenido más de 10 crisis vasooclusivas que ameritaron hospitalización, en segundo 
lugar la neumonía con un 34.8 %, seguido de los trastornos cardiovasculares con 17.4% y trastornos menstruales en tercer 
lugar con un  13.1%. 
Tomando en cuenta las transfusiones hechas a los pacientes se evidencio que solo 3 pacientes de los evaluados 
recibieron más de 20 transfusiones en un período determinado. Que el 56.52% de los pacientes reciben el tratamiento 
periódico con hidroxiurea por mas de 10 años. 
RECOMENDACIONES 
- Seguimiento oftalmológico de los pacientes cada mes para prevenir y/o evitar el proceso acelerado de alteraciones 
oculares. 
- Los pacientes drepanocíticos deben contar con un control periódico multiciplinario ya que esta enfermedad 
comprometen a diferentes órganos  tanto a nivel respiratorio, renal, cardiovascular, ocular, nutricional, mental, 
entre otros. 
-  Dar a conocer al paciente la diferente consecuencia que podría traer el mal control de la enfermedad, para que así 
mantengan un tratamiento periódico que mejore su calidad de vida. 
- Aplicar vacunas contra gérmenes más frecuentes que produzcan infección respiratoria (neumonía). 
 
Implementar métodos que ayuden a orientar al paciente con diagnóstico de anemia depranocítica y a sus familiares en 
la importancia que tiene la ingesta de líquidos diarios con el fin de disminuir el riesgo de crisis vaso oclusivas dolorosas que 
puedan ameritar hospitalización.   
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